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Objectifs 


• Diagnostiquer un trouble de la conduction intracardiaque. 

• Identifier les situations d'urgence et planifier leur prise en charge. 

• Argumenter I'attitude therapeutique et planifier le suivi du patient. 


L es troubles de la conduction cardiaques 
regroupent toutes les anomalies de la 
propagation de I'influx electrique depuis 
sa naissance au niveau du noeud sinusal 
jusqu'aux 2 branches du faisceau de His. Tous 
les troubles du rythme sont par definition exclus de cette revue. 


AUTOMATISME CARDIAQUE NORMAL 
Tissu cardionecteur 

Le tissu nodal comporte plusieurs formations : le noeud sinusal, 
le noeud atrio-ventriculaire (AV), le tronc du faisceau de His et 
ses 2 branches et le reseau de Purkinje. 

Le noeud sinusal ou noeud sino-atrial ou noeud de Keith et Flack, 
est situe a la partie superieure et laterale de I'atrium droit, pres 
de I'abouchement de la veine cave superieure. De siege sous- 
epicardique, il a une forme de croissant a concavite superieure. II 
ne constitue pas une entite anatomique aussi bien definie que 
le noeud AV. La propagation de I'influx du noeud sinusal vers le 
noeud AV se fait par simple continuity de fagon radiaire dans les 
2 atria. L'inf lux est bloque au niveau des valves AV et ne peut theo- 
riquement passer de I'atrium au ventricule que par le noeud AV. 

Le noeud AV ou noeud d'Aschoff Tawara est situe sous I'endocarde 
de la cloison interauriculaire, a la partie inferieure de I'atrium 
droit, legerement au-dessus de I'orifice du sinus coronaire, der- 
riere I'insertion de la valve septale de la tricuspide. II est vascu- 
larise le plus souvent par une branche de la coronaire droite. 

Le tronc du faisceau de His et ses branches se detache de la 
partie anterieure du noeud AV et se divise rapidement en deux 
branches, droite et gauche. La branche droite du faisceau de His 
est dans le prolongement du tronc et se termine en deux ou trois 
branches. La branche gauche du faisceau de His s'etale sous la 
partie anterieure du septum membraneux, proche de I'endo- 
carde du ventricule gauche. El le se divise rapidement en un 
tres grand nombre de fibres tres fines disposees en un faisceau 
postero-inferieur (hemibranche posterieure) et un faisceau antero- 
superieur (hemibranche anterieure). 


Le reseau de Purkinje represente les ramifications terminates 
du faisceau nodal dans la region sous-endocardique des deux 
ventricules. II est difficilement individualisable chez I'homme. 

Activate electrique normale du cceur 

Au repos, les cellules cardiaques sont polarisees, c'est-a-dire 
plus negatives a I'interieur qu'a I'exterieur de leur membrane. 
Cette polarisation intracellulaire est secondaire a des gradients 
ioniques. Lorsqu'un stimulus electrique quelconque, habituellement 
represente par I'excitation de cellules voisines deja activees, 
excite une cellule cardiaque, des ions penetrent en grand nombre 
dans cette cellule par le biais des canaux ioniques. On distingue 
un canal sodique, un canal calcique et plusieurs canaux potas- 
siques. II existe schematiquement deux types d'activite electrique 
dans les cellules cardiaques : des potentiels d'action (PA) qui 
caracterisent des « fibres a reponse rapide » et des PA qui carac- 
terisent des « fibres a reponse lente ». 

Les fibres a reponse rapide incluent schematiquement les 
fibres contractiles (les fibres myocardiques atriales et ventricu- 
laires ainsi que les fibres du systeme de His Purkinje). Un stimulus 
electrique quelconque va engendrer un PA divise en 5 phases : 
la phase 0 (depolarisation rapide par flux entrant rapide de 
sodium) ; la phase 1 ou repolarisation rapide breve ; la phase 2 
ou plateau, periode pendant laquelle la cellule est maintenue 
dans un certain etat de depolarisation par entree prolongee de 
calcium et de sodium et sortie parallele de potassium ; la phase 
3 avec repolarisation de la cellule par courant sortant de potas- 
sium ; la phase 4 ou diastole electrique, phase pendant laquelle 
la cellule cardiaque retrouve sa polarisation initiate. 

Les fibres a reponse lente incluent schematiquement les fibres 
du tissu cardionecteur. Ces fibres ont une polarisation membranaire 
de repos faible (-60 a -70 mV). Le PA d'une fibre a reponse lente 
est different de celui a reponse rapide. La phase 0 est plus lente. 
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II n'y a pas de phase 1 et peu ou pas de phase 2. Seule la phase 3 est 
identique. Quant a la phase 4, elle possede une depolarisation diasto- 
lique lente qui amene la cellule a son seuil de potentiel et va provoquer 
un nouveau PA, ce qui definit I'automaticite cardiaque. 

DIAGNOSTIC POSITIF 
Symptomatologie Clinique 

Elle est essentiellement representee par les consequences de 
la bradycardie eventuelle : soit chronique, en cas de dysfonction 
sinusale par exemple, se manifestant par une asthenie et une 
dyspnee d'effort ; soit paroxystique, en cas de bloc AV complet 
paroxystique, avec syncope. Le trouble conductif peut egalement 
etre de decouverte fortuite (enregistrement ECG). 

Examens complementaires 

/ ECG : indispensable, est paradoxalement souvent peu contri- 
bute si le trouble conductif est paroxystique. 

/ Enregistrement holter ECG des 24 heures : il est imperatif. 

/ Epreuve d'effort : utile en cas de symptomatologie d'effort (dys- 
fonction sinusale d'effort, bloc AV d'effort...). 


/ Exploration electrophysiologique (EEP) : elle est pratiquee en cas 
de negativite des examens precedents. Elle consiste a enregist- 
rer directement I'activite electrique cardiaque a I'aide de sondes 
mises en place par voie veineuse femorale sous anesthesie locale. 
Elle permet de mesurer les intervalles de conduction qui sont resu- 
mes dans la figure 1. 

Elle permet aussi par des epreuves de stimulation de mesu- 
rer les periodes refractaires de I'oreillette et du noeud AV, d'etu- 
dier le temps de recuperation du noeud sinusal et les capacites 
de conduction du noeud AV. 

/ Mise en place d'un « holter implantable » : c'est un petit dispositif 
sous-cutane qui permet d'enregistrer I'activite cardiaque en 
continu pendant 12 a 18 mois. II peut enfin etre propose devant 
I'absence de diagnostic si les symptomes persistent. 


DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE ET PRISE 
EN CHARGE 

Dysfonction sinusale 

On parle de dysfonction sinusale devant toute bradycardie 
des oreillettes, que Ton designe souvent sous le terme de bloc 
sino-atial (BSA). 

Ce terme regroupe le BSA vrai qui se caracterise 
par un automatisme sinusal normal avec defaut de 
transmission de la commande sinusale a I'oreillette et 
la deficience sinusale qui traduit une anomalie de 
fonctionnement du noeud sinusal. 

1. Clinique et examens complementaires 

Le BSA se traduit de fagon isolee ou associee par une 
asthenie, une dyspnee d'effort, des lipothymies et une 
incompetence chronotrope d'effort (absence d'accele- 
ration de la frequence sinusale a I'effort). L'examen 
peut retrouver une bradycardie. 

Le diagnostic repose parfois sur I'ECG mais surtout 
sur I'enregistrement Holter des 24 heures. L'epreuve 
d'effort est utile pour demasquer une eventuelle 
incompetence chronotrope qui se definit par une 
absence deceleration de la frequence cardiaque a 
I'effort qui n'atteint pas 75 % de la frequence maxi- 
male theorique (FMT), soit 220 - I'age du patient. L'EEP 
est parfois necessaire, et la dysfonction sinusale est 
demasquee par les epreuves de stimulation atriale. 

Du point de vue electrique, il existe trois types de 
BSA: 

- le BSA du 1 er degre est purement theorique (absence 
de traduction ECG) ; 

- le BSA du 2 e degre se divise en BSA commun (type 
2 de Blumberger) avec pauses sinusales de longueur 
fixe correspondant a un multiple du cycle sinusal de 
base entrecoupant des cycles sinusaux reguliers et de 
frequence normale (fig. 2) et en BSA progressif (type 1 
de Blumberger) ou les pauses intermittentes coexistent 



S : noeud sinusal ; N : noeud AV ; AV : enregistrement endocavitaire effectue au niveau de la 
sonde positionnee a la jonction AV. 


Figure 1 


Intervalles de base enregistres lors d'une exploration electro- 
physiologique et correspondance avec I'ECG. 

L'intervalle PA correspond a la conduction entre le noeud sinusal et le noeud AV 
(normal < 50 ms). 

L'intervalle AH (atrio-hissien) qui represente le temps de conduction intranodal 
(normal < 100 ms). 

La duree de H correspond a la depolarisation du tronc du faisceau de His 
(normal < 15-20 ms). 

L'intervalle HV est mesure entre le debut de H et la primo-depolarisation 
ventriculaire (normal < 50 ms). 


448 


LA REVUE DU PRATICIEN / 2005 : 55 





Notez I'absence d'onde P apres le 4 e complexe sinusal avec 
absence de QRS et reprise d'une activite sinusale normale apres une 
pause de 1 800 ms correspondant a 2 fois le cycle de base (900 ms). 


avec des cycles sinusaux irreguliers, correspondant en fait a un 
allongement progressif de la conduction sino-atriale avant la 
survenue du BSA ; 

- le BSA du 3 e degre se traduit par des pauses sinusales 
prolongees d'une duree theoriguement multiple du cycle de 
base avec pour extreme I'arret sinusal se traduisant par une 
pause de duree independante du cycle de base. 

2. Traitement 

II convient dans un premier temps d'arreter les eventuels 
medicaments bradycardisants (p-blogueurs, verapamil, diltiazem, 
amiodarone, sotalol, digoxine). En aigu, en cas de bradycardie 
mal toleree, I'atropine par voie veineuse (1 a 2 mg) est indiguee. 
En cas de BSA persistant symptomatigue, le traitement fait 
appel a la stimulation cardiague monochambre atriale (AAI) chez 
le sujet jeune, double chambre (DDD) chez le sujet plus age 
avec stimulateur asservi (AAIR ou DDDR) pour pallier I'incompe- 
tence chronotrope freguemment associee (utilite de I'epreuve 
d 'effort). 

Blocs de branche 

Un bloc de branche se definit par un trouble de conduction 
siegeant au niveau des branches du faisceau de His, la branche 
droite, la branche gauche ou une de ses hemibranches. 

1. Physiologie, physiopathologie 

Physiologiguement, a la sortie du noeud AV, I'activite electrigue 
emprunte le tronc du faisceau de His puis les branches droite et 
gauche du faisceau de His. II en resulte une depolarisation ventri- 
culaire droite et gauche gui se fait de fagon simultanee, homogene 
et rapide. Cette depolarisation rapide rend compte de la largeur 
des QRS gui et inferieure a 80 ms. Une des deux branches du 
faisceau de His peut etre le siege d'un trouble conductif, en general 
par processus fibro-degeneratif. En cas de bloc sur la branche 


droite, la depolarisation ventriculaire va emprunter la branche 
gauche. La depolarisation du ventricule droit va done se faire 
plus tardivement, a partir du ventricule gauche. II en resulte un 
allongement de la depolarisation ventriculaire, gui rend compte de 
I'elargissement des QRS (> 120 ms dans le bloc de branche complet) 
et une contraction du ventricule gauche avant le ventricule droit. 
La seguence s'inverse en cas de bloc complet de la branche gauche, 
avec descente de I'activite electrigue par la branche droite, 
contraction ventriculaire droite puis contraction ventriculaire 
gauche a partir du ventricule droit. 

La branche gauche se divise elle-meme en deux, I'hemibranche 
anterieure et I'hemibranche posterieure gauche, chacune de ces 
hemibranches pouvant etre le siege d'un trouble conductif. Ce 
sont les hemiblocs gui se traduisent par une deviation axiale sans 
elargissement du complexe QRS. 

2. Aspects electrocardiographigues 

Pour parler de bloc de branche, il faut une conduction gui se 
fait a partir des oreillettes (gue le rythme soit sinusal ou gue le 
patient soit en fibrillation atriale, ce gui permet de distinguer les 
blocs de branche des rythmes idio-ventriculaires), un retard de 
la deflexion intrinsegue (en VI pour le bloc siegeant sur la branche 
droite et en V 6 pour le bloc siegeant sur la branche gauche), et 
un elargissement du complexe QRS associe a des modifications 
de celui-ci specifigues a chague type de trouble conductif. 

/ Bloc de branche droit (BBD) : il peut etre complet ou incomplet. 

En cas de BBD complet, le complexe QRS a une duree > 120 ms, 
un aspect RSR' en VI et V2 avec une deflexion intrinsegue retardee 
en VI et une onde S profonde et large en D1, V5 et V 6. II s'y 
associe des troubles de la repolarisation secondaires avec onde 
T negatives lorsgue le QRS est positif. Enfin, I'axe du coeur reste 
le plus souvent normal (fig. 3). En cas de BBD incomplet (BID), 



- un elargissement du complexe QRS (> 120 ms) ; 

- un aspect RSR' en VI et en V2 et une deflexion intrinsegue 
retardee en VI ; 

- une onde S en V5 et V 6 ; 

- un axe normal. 
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la conduction dans la branche droite est simplement ralentie. 
La largeur du QRS est done moindre (80 a 120 ms) avec un aspect 
dans les derivations precordiales droites sensiblement identique 
a celui retrouve dans le BBD complet hormis pour la largeur du 
ORS (retard de la deflexion intrinseque en VI, aspect RSR'). En 
D1 et V 6, 1'onde S est souvent petite. 

/ Bloc de branche gauche (BBG) : il peut egalement etre complet ou 
incomplet. En cas de BBG complet, le complexe ORS a une duree 
> 120 ms, un aspect OS en VI et V2, un ORS crochete mais entie- 
rement positif en D1, V5 et V6 avec une deflexion intrinseque 
retardee en V6. Comme dans le BBD, les ondes T sont negatives 
lorsque le ORS est positif. Enfin, I'axe du coeur est le plus souvent 
devie a gauche (fig. 4). En cas de BBG incomplet (BIG), la conduction 
dans la branche gauche est simplement ralentie. La largeur du 
ORS est done moindre (80 a 120 ms) avec une modification de la 
portion initiale du ORS dans les derivations gauches avec absence 
d'onde 0 en D1, V5 et V6 par inversion de la depolarisation septale. 
/ Hemiblocs : ils se traduisent essentiellement par une deviation 
axiale prononcee, gauche en cas d'hemibloc anterieur gauche 
et deviation axiale droite (superieure a 120°) en cas d'hemibloc 
anterieur droit, et ce sans elargissement du complexe ORS. 

/ Associations : un BBD peut etre associe a un hemibloc anterieur 
(association frequente) ou posterieur (association rare) gauche. Ceci 
traduit une atteinte assez evoluee de la conduction dans les branches 
du faisceau de His. On parle de fagon abusive de bloc trifasciculaire 
lorsqu'il existe une association BAV du 1 er degre, BBD et hemibloc 
anterieur ou posterieur. L'association BBD et BBG, association se 
produisant bien sur a des periodes differentes, est designee sous 
le terme de bloc alternant. Elle impose le recours a la stimulation 
cardiaque definitive, sans exploration prealable, car elle se com- 
plique inevitablement d'un BAV complet au moment meme ou 
le BBD et le BBG vont survenir simultanement. 



- un elargissement du complexe QRS (> 120 ms) ; 

- un aspect QS en VI et V2 ; 

- un aspect RSR' crochete entierement positif en V5 et V 6 avec 
retard de la deflexion intrinseque ; 

- un axe devie a gauche. 


Bloc atrio-ventriculaire 

Le bloc AV (BAV) se traduit par le retard ou I'absence de trans- 
mission d'un ou de plusieurs influx de I'atrium au ventricule. 

1. Aspects electrocardiographiques 

II existe 3 degres de BAV. 

/ BAV du 1 er degre : il se caracterise par un allongement de I'in- 
tervalle PR au-dela de 200 ms, chaque onde P etant suivie d'un 
complexe GRS (fig. 5). 



Figure 5 


BAV du 1 er degre. 

L'intervalle PR est a 240 ms, superieur a la valeur normale 
(200 ms). Toutes les ondes P sont suivies d'un complexe QRS. 


/ BAV du 2 e degre : il se caracterise par un blocage intermittent 
de la transmission entre I'atrium et le ventricule. Selon le carac- 
tere progressivement croissant ou fixe de l'intervalle PR avant 
que ne survienne I'onde P bloquee (e'est-a-dire non suivi d'un 
complexe QRS), on distingue le BAV du 2 e degre de type Mobitz 1 
ou periode Luciani-Wenckebach (LW), caracterise par un allon- 
gement progressif de l'intervalle PR avant I'apparition de I'onde 
P bloquee (fig. 6) et le BAV du 2 e degre de type Mobitz 2, carac- 
terise par une onde P bloquee survenant sans allongement pre- 
amble de l'intervalle PR (fig. 7). Dans le BAV de type Mobitz 1, 
le rapport entre les ondes P (N) et les QRS est de type N-1, 
e'est-a-dire 3/2, 4/3, 5/4, etc. Au maximum, le BAV est de type 2/1, 
e'est-a-dire avec une onde P conduite suivie d'une onde P bloquee. 
Dans ce dernier cas, il sera en fait impossible de savoir s'il s'agit 
d'un BAV de type Mobitz 1 de type 2/1 (a increment rapide) ou 
d'un Mobitz 2 de type 2/1. 

/ BAV du 3 e degre ou BAV complet : il s'agit d'une dissociation com- 
plete entre I'activite atriale et I'activite ventriculaire. II n'y a done 
plus aucune relation entre les ondes P (qui sont toutes « bloquees ») 
et les complexes QRS (fig. 8). La frequence atriale est par definition 
plus rapide que la frequence ventriculaire, qui est elle-meme schema- 
tiquement dependante du niveau d'echappement ventriculaire : 
plus rapide lorsque I'echappement est nodal, avec des QRS fins 
et plus lente lorsque I'echappement est idioventriculaire, a QRS 
larges. Le rythme d'echappement ventriculaire est done parfai- 
tement fixe. C'est d'ailleurs cette regularity de I'echappement 
ventriculaire qui permet de poser le diagnostic de BAV complet 
en cas de fibrillation atriale. 
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Figure 6 


BAV de type Mobitz 1 ou periode Luciani-Wenckebach 
3/2 sur un infarctus inferieur. 

L'intervalle PR, initialement normal, s'allonge puis survient une 
onde P bloquee, avec redemarrage du phenomene (PR normal, 
qui s'allonge, puis onde P bloquee). 



Figure 7 


BAV de type Mobitz 2. 

La 4 e onde P est bloquee et ce blocage survient sans 
allongement prealable de l'intervalle PR. 


POINTS FORTS 

a retenir 


Dans le BAV, la symptomatologie clinique du BAV 
de 1 er degre et du 2 e degre est souvent inexistante. 

Seul le BAV du 3 e degre est plus parlant (syncope frequente). 

En cas de BAV paroxystique, I'ECG de base (non effectue 
en percritique) est le plus souvent decevant, sauf lorsqu'il 
retrouve des troubles conductifs intraventriculaires, 
en particulier s'ils sont de siege variable (bloc de branche 
alternant). 

Le Holter est surtout utile dans les BAV du 2 e degre, mais 
rarement contributif dans le BAV du 3 e degre. 

En cas de clinique typique et de normalite de I'ECG de base 
et du holter, I'exploration electrophysiologique est indiquee. 

En cas de BAV permanent ou prolonge, il faut d'abord 
eliminer un BAV iatrogene (medicaments bradycardisants 
comme les Ca-, la digoxine...) et un trouble ionique 
(insuffisance renale avec hyperkaliemie). Une fois ces causes 
eliminees, le recours a la stimulation cardiaque est la regie. 

Dans la dysfonction sinusale, I'ECG de base est peu 
contributif. Par contre, le holter des 24 h est souvent decisif. 

Dans la dysfonction sinusale, toujours penser a I'epreuve 
d'effort avant une implantation de stimulateur cardiaque 
a la recherche d'une incompetence chronotrope. 

Dans la dysfonction sinusale, I'exploration 
electrophysiologique est exceptionnellement indiquee. 

Toujours penser au caractere iatrogene dans la dysfonction 
sinusale (Ca-, digoxine, (3-...). 



Figure 8 


BAV complet a QRS fins. 

L'analyse du trace montre qu'il n'existe aucune relation entre les 
ondes P (materialisees par une fleche) et les complexes QRS, ce 
qui definit le BAV complet. Les ondes P sont bien sur plus 
nombreuses que les QRS puisque le noeud sinusal continue de 
decharger a sa frequence normale. L'echappement ventriculaire, 
plus lent, est a QRS fins. 


2. Prise en charge 

/ Etiologie : il est classique de distinguer les BAV transitoires et 
les BAV chroniques. Les BAV transitoires vont par definition 
disparaitre lorsque leur cause se sera amendee. Les exemples 
les plus classiques sont les BAV induits par certains traitements 
bradycardisants (les memes que ceux a I'origine de certaines 
dysfonctions sinusales), les BAV compliquant un infarctus du 
myocarde (fig. 9) ou retrouves dans les myocardites, certaines 
maladies inflammatoires ou infectieuses. Les BAV chroniques 
sont les plus frequents. Ms sont soit paroxystiques soit chroniques. 
De meme, le BAV peut etre congenital, isole ou associe a une 
cardiopathie congenitale ou acquise. Les causes des BAV sont 
resumees dans le tableau. 

/ Clinique : la symptomatologie clinique va etre correlee a la 
frequence ventriculaire. En consequence, le BAV du 1 er degre est 
le plus souvent totalement asymptomatique et de decouverte 
fortuite sur un ECG puisque la frequence cardiaque reste in- 
changee (toutes les ondes P donnent un complexe QRS). Le BAV 
du 2 e degre de type LW ou de type Mobitz 2 est souvent asympto- 
matique (sauf en cas de bloc 2/1) ou s'accompagne parfois de 
lipothymie, si I'increment est rapide en cas de LW ou si la frequence 
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ventriculaire est basse en cas de 
Mobitz 2 de type 2/1 par exem- 
ple. Enfin, le BAV du 3 e degre se 
manifeste volontiers par une 
syncope de duree breve (syn- 
drome de Stockes Adams) s'ac- 
compagnant volontiers de 
chute, avec parfois traumatisme 
facial ou fracture. Cette sympto- 
matologie est surtout I'apanage 
des BAV chroniques paroxys- 
tiques puisque la chute du debit 
cardiaque y est brutale lors de 
I'apparition du BAV complet. Si 
le BAV est chronique perma- 
nent, la symptomatologie est 
souvent moins parlante, reduite 
a une dyspnee d'effort et a des 
signes d'insuffisance cardiaque. 

Le BAV congenital enfin est 
souvent assez bien tolere, et 
parfois de decouverte totalement 
fortuite chez un adolescent voir 

un adulte jeune. II s'agit en effet le plus souvent d'un bloc nodal 
(v. paragraphe suivant sur I'EEP) qui garde une acceleration 
acceptable a I'effort. 



Tableau 1 


Causes des BAV 


TRANSITOIRES 

CHRONIQUES 

Medicaments bradycardisants 
((3-bloquants, inhibiteurs 
calciques, diqitaliques, 
amiodarone...) 

BAV complet congenital 
isole ou associe 
a une cardiopathie 
malformative 

Desordres electrolytiques 
(hyperkaliemie) 

Degenerescence fibreuse 
des voies de conduction 
(maladie de Lenegre) 

Infarctus du myocarde 

Maladies de surcharge 
(amylose, sarcoidose, 
hemochromatosej 

Infection (maladie de Lyme 
par exemple) 

Endocardite infectieuse 
(surtout si abces de I'anneau) 

Maladie inflammatoire 
(collagenose) 

Post rurgie valvulaire 
(surtout aortique) 


Spondylarthrite 
ankylosante, myopathie, 
anomalies genetiques 


La ligne de rythme (derniere ligne) permet de bien voir qu'il n'existe aucune relation entre les ondes P 
et les complexes QRS, ce qui definit le BAV complet. L'echappement ventriculaire se fait a QRS fins, 
comme classiquement dans un infarctus inferieur. 


/ Examens complementaires : I'enregistrement ECG par holter de 
24 heures est peu contributif en cas de BAV du 1 er degre ou 
en cas de BAV paroxystique du 3 e degre. En revanche, il est 
utile pour faire le diagnostic de BAV de type Mobitz 1 ou 2. 
A noter que les sujets jeunes, surtout sportifs, peuvent presen- 
ter des episodes de Mobitz 1 au repos (la nuit) qu'il convient de 
negliger. 

L'EEP permet de faire le diagnostic topographique de BAV. Le 
BAV du 1 er degre est majoritairement de siege nodal ou 
supra-hissien (I'allongement de I'espace PR est le temoin de 
I'allongement isole de I'intervalle AH). Le BAV de type Mobitz 1 
est le plus souvent de siege nodal, ce qui explique sa benignite. 
Le BAV de type Mobitz 2 est le plus souvent de siege intra- 
ou infra-hissien. Dans le BAV complet, le siege du bloc est soit 
nodal (supra-hissien), soit intra-hissien soit infra-hissien. 

/ Traitement : le BAV des 1 er et 2 e degres de type LW ne requiere 
en regie generale aucun traitement. 

Dans le BAV du 2 e degre de type Mobitz 2 ou le BAV du 3 e degre, 
si le BAV est iatrogene par surdosage en medicaments brady- 
cardisants par exemple, I'arret du traitement sous surveillance 
ECG suffit le plus souvent, avec utilisation eventuelle transitoire 
de medicaments tachycardisants (isoproterenol ou adrenaline ou 
dobutamine). Dans I'infarctus du myocarde, si le BAV de type Mobitz 
2 ou du 3 e degre surviennent sur un IDM inferieur, le recours a 
I'atropine suffit le plus souvent, car le BAV est transitoire et supra- 
hissien, meme si la regression du BAV est parfois longue (jusqu'a 
2 a 3 semaines). Le recours a la stimulation temporaire ne s'impose 
qu'en cas de mauvaise tolerance hemodynamique par resistance 
a I'atropine, I'isuprel et I'adrenaline. Enfin, des que le BAV est 
chronique, paroxystique ou non, le traitement fait appel a la 
stimulation cardiaque definitive. 
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Stimulation cardiaque 


MINI TEST DE LECTURE 


Elle vise a corriger le trouble conductif soit au niveau du noeud 
sinusal, soit au niveau de la jonction atrio-ventriculaire, soit a 
ces 2 niveaux. Elle peut etre temporaire ou definitive. Pour une 
meilleure comprehension, elle impose la description du code a 
3 (4) lettres. 

/ Stimulation cardiaque temporaire : elle est destinee a I'urgence. 
Elle peut etre realisee par voie externe avec stimulation par des 
electrodes patchs positionnees en regard du coeur et reliees a 
un module externe gui fait souvent office de stimulateur, defi- 
brillateur et module de surveillance ECG. L'energie electrique 
etant delivree au niveau cutane thoracigue, elle est peu compa- 
tible avec une utilisation chez le patient conscient. Le plus souvent, 
elle est done pratiquee par voie endocavitaire, une sonde de sti- 
mulation etant introduce, sous anesthesie locale, par voie veineuse 
femorale, et positionnee a la pointe du ventricule droit ou parfois 
dans I'oreillette droite. La stimulation temporaire ne peut etre 
utilisee de fagon prolongee, soit en raison de sa mauvaise tole- 
rance (stimulation percutanee), soit en raison de ses risgues 
septigues (stimulation endocavitaire). 

/ Stimulation cardiaque definitive : elle vise a corriger de fagon defi- 
nitive le trouble conductif par mise en place d'un stimulateur 
cardiague (ou pacemaker) definitif relie a une ou plusieurs 
sondes de stimulation cardiague. La ou les ondes de stimulation 
definitive est (sont) introduite(s) par voie « haute », cephalique 
ou sous-claviere generalement. Elies sont positionnees soit 
dans I'oreillette droite, soit dans le ventricule droit (stimulation 
monochambre), soit dans les 2 cavites cardiagues (stimulation 
double chambre). Au moment de I'implantation, il faut s'assurer 
du bon positionnement des sondes, e'est-a-dire permettant non 
seulement une bonne stimulation dont la valeur est exprimee en 
volts (le seuil de stimulation gui constitue l'energie electrigue 
minimale gui va entraTner une contraction cardiague, est en regie 
generale < 1 volt [V]) mais egalement un bon recueil endocavi- 
taire, dont la valeur est exprimee en millivolts (en regie generale 
> 1,5 mV pour I'atrium et a 5 mV pour le ventricule) et gui definit 
le seuil de detection ou la bonne ecoute. La ou les sonde(s) est 
(sont) connectee(s) a un stimulateur cardiague, petit boTtier en 
titane positionne sous la peau en position prepectorale droite ou 
gauche. La communication avec le stimulateur se fait par tele- 
metrie, en utilisant un programmateur specifique du stimulateur 
implante. 

Le code a 3 lettres vise a caracteriser la ou les cavites stimulees 
ainsi que le mode de reponse du stimulateur en fonction de la 
detection d'un evenement cardiaque spontane. 

La 1 re lettre designe la cavite stimulee : A pour I'atrium, V pour 
le ventricule et D pour I'atrium et le ventricule. 

La 2 e lettre designe la cavite detectee : A, V ou 
D avec les memes legendes et 0 pour aucune. 

La 3 e lettre designe le mode de reponse du 
stimulateur en fonction de la detection : I pour 
inhibe, T pour declenche, D pour declenche et 
(ou) inhibe et 0 pour aucune reponse. 


A/VRAI ou FAUX? 


□ L'exploration electrophysiologique est indiquee en cas 
d'ECG normal au decours d'une premiere syncope. 

B Le holter-ECG est toujours anormal en cas de trouble 
du rythme paroxystique. 

0 La survenue d'une syncope est pathognomonique 
d'un bloc auriculo-ventriculaire. 


B/VRAI ou FAUX? 


□ Le bloc de branche droit se caracterise par un aspect 
RSR'en V 1 V 2 . 

0 Le caractere complet ou incomplet d'un bloc de 
branche est determine par la largeur du GRS. 

0 Un hemibloc se traduit par une deviation de I'axe. 


C/QCM 


Parmi les causes de bloc auriculo-ventriculaire, 
vous retenez : 

□ Amylose. 

B Infarctus du myocarde. 

0 Dyskaliemie. 

□ Penicilline. 

0 Endocardite infectieuse. 

( *g 'e ‘Z ‘i : 0 / A 'A 'A : 9 / A ‘A ‘A : V : sasuodaaj) 


Les exemples les plus classiques sont la stimulation VVI et 
DDD. En stimulation VVI (monochambre), la sonde, positionnee 
dans le ventricule droit, le stimule (1 re lettre « V »), le detecte 
(2 e lettre « V ») et s'inhibe (3 e lettre « I ») si le stimulateur detecte 
une activite ventriculaire avant son intervalle de stimulation. En 
stimulation double chambre DDD, les sondes, positionnees dans 
I'atrium et dans le ventricule droits, stimulent ces 2 cavites 
(1 re lettre « D »), les detectent (2 e lettre « D ») et la stimulation 
est soit declenchee, soit inhibee (3 e lettre « D ») en fonction de 
la detection atriale et (ou) ventriculaire. Le mode DDD est contre- 
indique en cas de fibrillation atriale. 

Une 4 e lettre (R) peut etre adjointe, designant le caractere 
asservi du mode de stimulation. Un capteur de frequence, sen- 
sible le plus souvent a I'activite ou a la ventilation, est incorpore 
au stimulateur. II va permettre une acceleration de la frequence 
de stimulation lorsque le patient effectue un effort. Ce mode de 

stimulation est particulierement indique lorsque 
le patient est implante en mode VVI pour un BAV 
complet avec fibrillation atriale sous-jacente ou 
en mode AAI ou DDD, lorsqu'il existe une dys- 
fonction sinusale associee, ('acceleration de la 
frequence de stimulation ne pouvant se faire par 
('acceleration de la decharge du noeud sinusal. ■ 


Pour en savoir plus 

I Urgences rythmiques 

Monographie 

(Rev Prat 2004 ; 54 [3] : 

247-310) 


453 


LA REVUE DU PRATICIEN / 2005 : 55 


► Q284 









